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Бактериальный вагиноз 
и сексуально-трансмиссивные 
заболевания 
Проанализированы четыре группы 
женщин, сформированных по характеру па-
тологического процесса во влагалище. В пер-
вую группу вошли 77 пациенток с «классиче-
ским» бактериальным вагинозом. Вторую 
составили 63 женщины с бактериальным ва-
гинозом и лейкоцитарным типом мазка. В 
третью вошло 157 пациенток с отсутстви-
ем клинических и лабораторных признаков 
вагиноза и наличием вагинита. Четвёртую 
(котрольную) группу составили обследован-
ные (193 человека) без выше указанных пато-
логических процессов и других заболеваний 
органов малого таза.  
Установлена соответственно в 4,3; в 
15,3; в 2,6 и в 5,9 раза более частая выявляе-
мость хламидий, микоплазм, уреаплазм и 
трихомонад при бактериальном вагинозе, по 
сравнению с пациентками без выше указан-
ного дисбиотического процесса в вагине. 
Прослеживается соответственно в 1,8 и 1,4 
раза более частая идентификация хламидий 
и уреаплазм в диагностически значимом ко-
личестве при вагинозе с лейкоцитами, по 
сравнению с «классическим» вариантом. 
Трихомонады определялись только при ваги-
нозе с лейкоцитарным типом мазка, а M. 
hominis в диагностическом количестве (как 
моноинфекция) – только при «классическом» 
его варианте. 
Ключевые слова: бактериальный ва-
гиноз, возбудители сексуально-трансмис-
ивных заболеваний. 
 
 
Бактериальный вагиноз (БВ) является од-
ним из наиболее частых проявлений влага-
лищной инфекции и обнаруживается у каж-
дой четвёртой женщины детородного возрас-
та [10]. В соответствии с современными 
представлениями, БВ – инфекционный не-
воспалительный синдром полимикробной 
этиологии, обусловленный дисбиозом ваги-
нального биотопа, который характеризуется 
резким увеличением количества облигатно- и 
факультативно-анаэробных условно-
патогенных микроорганизмов, а также сни-
жением количества или полным отсутствием 
лактобактерий [1, 3]. Многие авторы конста-
тируют высокую частоту обнаружения мико-
плазм, уреаплазм, трихомонад и хламидий на 
фоне БВ [12, 19, 20, 21, 27, 28]. В частности, 
по данным Ломоносова К.М. [6] у 85% паци-
енток основные заболевания, вызванные 
хламидиями, гонококками и трихомонадами 
в различных сочетаниях, ассоциировались с 
БВ. Длительная антибактериальная терапия 
усугубляла выше указанный дисбиотический 
процесс. Частота обнаружения U. urealyticum 
при БВ достигает 46% и выше, в то время как 
у клинически здоровых женщин – от 4 до 
45,8%. У 40% женщин с наличием M. hominis 
выявлялся БВ, у женщин без M. hominis – 
только у 9,3% [5]. Однако единое мнение об 
участии генитальных микоплазм и других 
возбудителей сексуально-трансмиссивных 
заболеваний в развитии БВ отсутствует. 
Кроме того, при подтверждении диагноза 
БВ нами было замечено различие в содержа-
нии лейкоцитов в вагинальных мазках, на ко-
торое также обращали внимание некоторые 
авторы. В классическом виде при бактериаль-
ном вагинозе лейкоцитарная инфильтрация 
слизистой влагалища не характерна [11, 24, 
25] из-за подавления последней продуктами 
метаболизма бактерий, формирующих данный 
патологический микробиоценоз. Однако при 
бактериальном вагинозе в ряде случаев не ис-
ключается, наряду с наличием «ключевых 
клеток», присутствие лейкоцитов в количест-
ве от 10 до 30 в поле зрения [4, 7, 17]. Однако 
клиническое значение развития лейкоцитоза 
на фоне БВ и его причины до конца не ясны. 
В связи с этим, целью настоящего иссле-
дования явилось изучение выявляемости не-
которых возбудителей СТЗ ( хламидий, мико-
плазм, уреаплазм, трихомонад ) у женщин с 
бактериальным вагинозом с учётом наличия 
или отсутствия лейкоцитов в вагинальном 
мазке.  
Материалы и методы исследования 
Обследовано 490 женщин, обратившихся 
с различными нарушениями в мочеполовой 
системе. Средний возраст пациенток – 26,5 
лет. Хронический воспалительный процесс в 
придатках матки был диагностирован у 127 
(25,9%) пациенток, хронический эндоцерви-
цит - у 273 (55,7%) , хронический цистит – у 
17 (3,5%) , по 2 случая с хроническим урет-
ритом и пиелонефритом. Хронические вос-
палительные процессы во влагалище различ-
ной этиологии имели место у 215 (43,9%) 
больных, из которых бактериальной этиоло-
гии – у 107 (49,8%) , трихомонадной – у 33 
(15,3%), кандидозной – у 75 (34,9%) . Спаеч-
ный процесс в пределах малого таза диагно-
стировался у 26 женщин, из которых только 
у 12 - совместно с хроническим сальпинго-
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офоритом. Бактериальный вагиноз определи-
ли у 140 (28,6%) пациенток, при этом при не-
значительном (до 10 в поле зрения) содержа-
нии лейкоцитов в препарате («классический» 
вагиноз)– у 77, с лейкоцитами от 10 до 30 в 
поле зрения – у 63. Первичное и вторичное 
бесплодие различной этиологии было диаг-
ностировано, примерно, с одинаковой часто-
той (у 46 – 9,4% и 42 – 8,6% соответственно). 
Отягощённый акушерский и гинекологиче-
ский анамнез имел место соответственно у 87 
(17,8%) и 46 (9,4%) больных. Нарушение 
менструального цикла различной этиологии 
у 189 (38,6%) женщин.  
Подтверждение бактериального вагиноза 
проводили с учётом критериев, предложен-
ных Amsel B.A. et al. [11].  
Днк chlamydia tra chomatis, mycoplasma 
hominis, ureaplasma urealyticum, tri-chomonas 
vaginalis определяли с помощью полимераз-
ной цепной реакции (пцр) с использо ванием 
диагно стических сис тем нпф «литех» (мо-
сква). Количественный учёт мико плазм про-
водили с помощью набора для идентифика-
ции и дифференциаль ного титрования гени-
тальных микоплазм «mycoplasma duo» sanofi 
diagnostics pasteur согласно инструкции к 
указанным тест-системам. Минималь ным 
диаг ностически значимым титром для мико-
плазм и уреаплазм был принят показатель 104 
единиц изменения цвета в миллилитре 
(еиц/мл) [2]. Анти тела (igg и iga) к c. 
Trachomatis в сыворотке крови и iga (секре-
торные) к c. Trachomatis в эндоцервикальной 
слизи определяли с помощью ифа (orgenics, 
израиль). У всех пациенток исследованы 
микроскопически мазки из влагалища и цер-
викального канала обще принятым методом 
[8]. Статистический анализ осуществляли с 
применением критерия фишера и хи-квадрат. 
Результаты исследования и их 
обсуждение 
Нами проанализированы четыре группы 
женщин, сформированных по характеру па-
тологического процесса во влагалище. В пер-
вую группу вошли 77 пациенток с «клас-
сическим» бактериальным вагинозом. Вто-
рую составили 63 женщины с бактериальным 
вагинозом и лейкоцитарным типом мазка 
(количество лейкоцитов от 10 до 30 и более в 
поле зрения). В третью вошло 157 пациенток 
с отсутствием клинических и лабораторных 
признаков вагиноза и наличием вагинита. 
Четвёртую (контрольную) группу составили 
обследованные (193 человека) без выше ука-
занных патологических процессов и других 
заболеваний органов малого таза.  
Специфические противохламидийные 
иммуноглобулины класса G (табл. 1) в сыво-
ротке крови с одинаковой частотой опреде-
лялись во всех четырёх группах больных. 
Аналогичные результаты были получены по 
выявлению одновременно обоих разновидно-
стей иммуноглобулинов (G и A). Хламидии в 
ПЦР с максимальной частотой определялись 
в группе женщин с бактериальным вагинозом 
и лейкоцитарным типом мазка (у 39,7±6,2%), 
в 1,8 раза реже - в первой группе (р<0,05). 
Только у 9 (5,7±1,9%) и 16 (8,3±1,9%) паци-
енток были обнаружены хламидии, соответ-
ственно, в 3-й и 4-й группах (различие между 
ними и предыдущими группами по данному 
показателю статистически достоверно при 
p<0,001). Частота обнаружения микоплазм 
(M. hominis) методами ПЦР и культуральным 
в количестве менее 104 ЕИЦ/мл достоверно 
не отличалась во всех рассматриваемых 
группах женщин. Микоплазмы в количестве 
>104 ЕИЦ/мл чаще всего были обнаружены в 
половых путях у женщин первых двух групп 
(соответственно, у 48,1±5,7% и 57,1±6,2%). В 
9 раз реже обнаруживались M. hominis в ко-
личестве >104 ЕИЦ/мл. у больных с вагини-
тами (р<0,001), и в единичных случаях их 
обнаруживали в контрольной группе. Наи-
большая частота встречаемости уреаплазм в 
количестве менее 104 ЕИЦ/мл. установлена 
нами у женщин с «классическим» бактери-
альным вагинозом и в контрольной группе 
(соответственно у 10,4±3,5% и 17,1±2,7%). 
Единичные случаи определения уреаплазм в 
указанном количестве были во 2-й и 3-й 
группах. Уреаплазмы в диагностически зна-
чимом количестве (>104 ЕИЦ/мл.) с наи-
большей частотой (у 57,1±6,2%) были выяв-
лены у женщин с бактериальным вагинозом 
и лейкоцитарным типом мазка. В первой 
группе уреаплазмы в количестве >104 
ЕИЦ/мл. выявлялись реже (40,3±5,6%), чем 
во второй группе (p<0,05). У пациенток с ва-
гинитом U. urealyticum (>104 ЕИЦ/мл) выяв-
лены в 75 из 157 (47,8±3,9%) случаев (разли-
чие между 2-й и 3-й группами несуществен-
но). У женщин контрольной группы частота 
встречаемости U. urealyticum была ниже 
(18,7±2,8%), чем в предыдущих группах 
(р<0,001), хотя оставалась на достаточно вы-
соких цифрах.  
Трихомонады выявлялись значительно ча-
ще у женщин с бактериальным вагинозом и 
лейкоцитарным типом мазка (у 38,1±6,1%), в 6 
раз реже – у пациенток с вагинитом (р<0,001). 
Ни в одном случае трихомонады не были об-
наружены в первой и контрольной группах.  
Для уточнения значимости различного 
сочетания микоплазм и уровней обсеменён-
ности ими половых путей при формировании 
неспецифического вагинита и бактериально-
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го вагиноза с «классической» и лейкоцитар-
ной микроскопической картиной мазка были 
взяты также четыре группы пациенток: пер-
вую и вторую составили 77 и 63 человека со-
ответственно с бактериальным вагинозом в 
сочетании с «классической» микроскопиче-
ской картиной мазка и бактериальным ваги-
нозом с лейкоцитарным типом мазка. В тре-
тью группу вошло 87 больных с неспецифи-
ческим вагинитом. Контрольную (четвёртую) 
группу в количестве 193 человека составили 
женщины без патологии во влагалище. 
Результаты представлены на рисунке 1, из 
которого видно, что выявляемость m. Hominis 
в количестве 104 еиц/мл. И более (как моно-
инфекция) преобладала над всеми остальными 
представленными группами только у женщин 
с «классическим» вагинозом (26,0±5,0%). 
Изолированная идентификация уреаплазм в 
том же значимом количестве имела место у 
пациенток с вагинитами и вагинозом с лейко-
цитами (соответственно 47,1±5,4% и 
31,7±5,9%) при p<0,1. Представленные груп-
пы по данному лабораторному тесту досто-
верно превысили аналогичный показатель в 
группе пациенток с «классическим» вагино-
зом и контрольной (p<0,001). Достаточно по-
казательной является максимальная частота 
выявления одновременно обеих разновидно-
стей патогенов (m.hominis и u.urealyticum) в 
количестве более 104 еиц/мл в группе женщин 
с бактериальным вагинозом с лейкоцитами 
(24 из 63), что превысило аналогичный пока-
затель в группе с «классическим» вагинозом в 
2 раза (p<0,05), а в группе с вагинитами и в 
контрольной в 4,8 и 76,2 раза (p<0,001). Необ-
ходимо отметить, что этот показатель у паци-
енток с вагинозом без лейкоцитов также пре-
вышал, хотя и не так явно, аналогичный в 3-й 
и 4-й группах (p<0,05). Остальные представ-
ленные варианты сочетания обсеменённости 
половых путей указанными патогенами опре-
делялись с достаточно низкой частотой во 
всех группах больных и достоверно не отли-
чались между собой. 
Таким образом, выявляемость m. Hominis 
в количестве 104 еиц/мл. И более (как моно-
инфекция) преобладала над всеми остальными 
представленными группами только у женщин 
с «классическим» вагинозом (26,0±5,0%). 
Изолированная идентификация уреаплазм в 
том же значимом количестве имела место у 
пациенток с вагинитами и вагинозом с лейко-
цитами (соответственно 47,1±5,4% и 
31,7±5,9%) при p>0,05. Представленные груп-
пы по данному лабораторному тесту досто-
верно превысили аналогичный показатель в 
группе пациенток с «классическим» вагино-
зом и контрольной (p<0,001). Достаточно по-
казательной является максимальная частота 
выявления одновременно обеих разновидно-
стей патогенов (m. Hominis и u. Urealyticum) в 
количестве более 104 еиц/мл в группе женщин 
с бактериальным вагинозом с лейкоцитами 
(24 из 63), что превысило аналогичный пока-
затель в группе с «классическим» вагинозом в 
2 раза (p<0,05), а в группе с вагинитами и в 
контрольной в 4,8 и 76,2 раза (p<0,001). Необ-
ходимо отметить, что этот показатель у паци-
енток с вагинозом без лейкоцитов также пре-
вышал, хотя и не так явно, аналогичный у 
женщин с вагинитами и контрольной группы 
(p<0,05). Остальные представленные вариан-
ты сочетания обсеменённости половых путей 
указанными патогенами определялись с дос-
таточно низкой частотой во всех группах 
больных и достоверно не отличались между 
собой. 
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Рисунок 1. Часть 1. 
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Рисунок 2. Частота возникновения бактериального вагиноза 
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Исходя из утверждения о том, что при 
хламидийной инфекции повышается вероят-
ность формирования бактериального вагино-
за, необходимо было проанализировать дан-
ные о встречаемости указанной патологии 
влагалища в зависимости от различных вари-
антов сочетания лабораторных тестов по 
хламидийной инфекции. На рисунке 2 видно, 
что частота возникновения бактериального 
вагиноза максимальна при всех имеющихся 
вариантах сочетания лабораторных тестов, 
при которых возбудитель обнаруживается в 
половых путях с помощью пцр, независимо 
от серологических тестов. Во всех трёх груп-
пах больных: в группе (n=16) с положитель-
ными igg, iga и положительным пцр-тестом у 
женщин с igg в сыворотке крови и положи-
тельным пцр (n=35), а также у больных с 
изолированным обнаружением в половых 
путях хламидий в пцр (n=7) – частота фор-
мирования вагиноза была соответственно в 
50,0±12,5%, 60,0±8,3% и 85,7±7,7% случаях, 
что значительно превысило аналогичный по-
казатель у женщин контрольной группы и 
пациенток с различными вариантами сероло-
гических тестов (без положительных пцр) 
при p<0,05. 
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Рисунок 3. Зависимость частоты выявляемости IgA к хламидиям в эндоцервикальной слизи от 
формирования бактериального вагиноза 
Кроме того, при анализе подтверждения 
хламидиоза в группе больных с бактериаль-
ным вагинозом (n=25) и без вагиноза (n=64) 
получены следующие результаты. У женщин 
с вагинозом и без указанного патологическо-
го процесса (рис. 3) частота подтверждения 
диагноза серологическими тестами была 
примерно одинакова (соответственно в 
32±9,3% и 43,8±6,2% случаев). Однако под-
тверждение диагноза только по секреторному 
iga к хламидиям в эндоцервикальной слизи в 
группе с вагинозом было в 3 раза чаще, чем у 
больных без данного дисбиотического про-
цесса (p<0,05). 
Следовательно, формирование бактери-
ального вагиноза коррелирует исключитель-
но с присутствием в женских половых путях 
самого патогена или секреторных iga в эндо-
цервикальной слизи. 
Таким образом, хламидии, трихомонады, 
микоплазмы (m. Hominis) и уреаплазмы на 
фоне бактериального вагиноза выявлялись 
чаще, чем у женщин контрольной группы. 
Это ещё раз подтверждает значение нор-
мальной влагалищной микрофлоры в защите 
от инфекций, передаваемых половым путём. 
Наши данные, относительно более высокой 
частоты обнаружения на фоне вагиноза m. 
Hominis и t. Vaginalis сочетаются с данными 
литературы [12, 19, 20, 21, 27]. Полученные 
нами результаты по частоте встречаемости 
уреаплазм и хламидий при бв также согла-
суются с результатами исследований других 
авторов [16, 19, 23, 26, 28]. 
Нам удалось установить различия в выяв-
ляемости хламидий, уреаплазм и трихомонад 
в половых путях у женщин с вагинозом в за-
висимости от выраженности лейкоцитарной 
реакции в мазке (рис. 4). В первую очередь 
следует отметить, что трихомонады чаще 
всего присутствовали в мазке, характерном 
для вагиноза и с лейкоцитами в количестве 
от 10 до 30 в поле зрения.  
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Рисунок 4. Часть 1. 
На фоне вагиноза в сочетании с лейкоци-
тозом статистически достоверно чаще выяв-
лялся факт инфицированности женщин хла-
мидиями и уреаплазмами. При этом уреа-
плазмы выявлялись в диагностически значи-
мом количестве. В то же время m. Hominis в 
количестве >104 еиц/мл. Определялись толь-
ко при «классическом» вагинозе.  
На наш взгляд, вероятно, обнаружение 
при бактериальном вагинозе лейкоцитов от 10 
до 30 в поле зрения в препарате можно рас-
сматривать, как сочетание двух патологиче-
ских процессов влагалища, связанное с хла-
мидийной, уреаплазменной и трихомонадной 
инфекцией, при которых имеет место воспа-
лительный процесс и дисбиоз, осложняющий 
указанные инфекции. Monif g.r.g. и baker 
d.a.[22] также предполагают, что наличие 
большого количества лейкоцитов при бакте-
риальном вагинозе нужно рассматривать в 
первую очередь, как проявление вагинита.  
При микоплазменной инфекции просле-
живается другая закономерность: патоген 
чаще всего выявлялся в диагностических ко-
личествах при «классическом» варианте дис-
биотического процесса. Возможно, это сви-
детельствует в пользу гипотезы об сущест-
венной роли m. Hominis в патогенезе собст-
венно бактериального вагиноза. 
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Рисунок 4. Часть 2. 
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С практической точки зрения следует, что 
при обнаружении вагиноза вообще и, осо-
бенно, с лейкоцитарным вариантом мазка 
при скрининговых осмотрах женщин требу-
ется обязательное их углублённое обследо-
вание на хламидии, уреаплазмы и трихомо-
нады, так как не сам вагиноз, а ассоцииро-
ванные с ним патогены представляют опас-
ность для половых партнёров [9, 13, 18].  
Формирование бактериального вагиноза у 
женщин, по мнению некоторых авторов, не 
зависит от проведения антибактериальной 
терапии у их половых партнёров [14, 15]. С 
другой стороны, по данным [13, 18], обнару-
жение бв у женщин нередко предполагает 
лечение их сексуальных партнёров от стз 
(хламидиоза, микоплазмоза, трихомониаза). 
Половая передача происходит не вагиноза, а 
ассоциированных с ним патогенов. В мень-
шей степени это относится к представителям 
нормальной микрофлоры влагалища, участ-
вующим непосредственно в формировании 
вагиноза. Основываясь на результатах наших 
исследований, можно говорить о том, что ве-
роятность инфицирования половых партнё-
ров хламидиями, уреаплазмами и трихомона-
дами с формированием уретрита значительно 
увеличивается при обнаружении у женщин 
бв в «классическом» варианте, однако в 2 
раза чаще - при сочетании бв и лейкоцитов в 
мазке [9, 13, 18]. 
Выводы 
Установлена соответственно в 4,3; в 15,3; 
в 2,6 и в 5,9 раза более частая выявляемость 
хламидий, микоплазм, уреаплазм и трихомо-
над при бактериальном вагинозе, по сравне-
нию с пациентками без выше указанного 
дисбиотического процесса в вагине. 
Формирование бактериального вагиноза 
при хламидийной инфекции коррелирует ис-
ключительно с присутствием у женщин в 
нижних половых путях самого патогена или 
секреторных iga к хламидиям в эндоцерви-
кальной слизи. 
Прослеживается соответственно в 1,8 и 
1,4 раза более частая идентификация хлами-
дий и уреаплазм (>104 ЕИЦ/мл.) при БВ с 
лейкоцитами, по сравнению с «классиче-
ским» вариантом. Необходимо отметить, что 
трихомонады определялись только при БВ с 
лейкоцитарным типом мазка, а M. hominis в 
диагностическом количестве (как моноин-
фекция) – только при «классическом» его ва-
рианте. 
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Эктопии шейки матки 
(современное состояние 
проблемы) часть 2 
 
Представлены данные мировой лите-
ратуры, касающиеся различных методов ле-
чения (фармакологического, немедикамен-
тозного, локальной деструкции, комбиниро-
ванного) эктопий шейки матки. Описан 
системный функциональный подход к тера-
пии поражений шейки матки для повыше-
ния клинической эффективности излечения 
больных с данной патологией. Констатиро-
вано, что системный подход является эф-
фективным способом устранения общих на-
рушений в организме женщин, основой в 
стратегии и тактике ведения больных, сред-
ством снижения частоты рецидивов экто-
пий шейки матки. 
 
Лечение больных с эктопией (эрозией по 
МКБ-10) шейки матки в течение более чем 70 
лет является актуальной проблемой гинеколо-
гии. Это связано с большой частотой встречае-
мости данной патологии, недостаточной эф-
фективностью существующих методов и воз-
можностью развития на ее фоне предраковых 
состояний и злокачественного процесса.  
С 1924 года, когда Hinselmann изобрел пер-
вый кольпоскоп, началась новая эра диагности-
ки и лечения патологии шейки матки. До 70-х 
годов ХХ века основным методом лечения доб-
рокачественных заболеваний шейки матки был 
медикаментозный. Это было обусловлено тем, 
что эктопию шейки матки относили к воспали-
тельным процессам. Однако Деражне А.Б., 
1972; Яковлева И.А., Кукуте Б.Г., 1973 убеди-
